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RESUMO 
O tabagismo é um dos fatores de risco mais importantes para a doença 
arterial coronariana. Vários de seus efeitos são descritos como mediadores da sua 
aterogenicidade: cardiovasculares diretos, oxidativos, trombogênicos e dislipidêmicos. 
Entretanto, de acordo com a literatura, um grande número de fumantes não apresenta 
dislipidemias, a despeito da frequente redução dos níveis plasmáticos de colesterol de 
lipoproteínas de densidade alta (HDL-col). 
Com o objetivo de avaliar os efeitos do fumo sobre a concentração de 
diferentes lípides e a composição bioquímica das lipoproteínas plasmáticas, oito 
homens fumantes crônicos de cigarros sob o efeito agudo do fumo foram estudados. 
Sete homens não fumantes e um ex-fumante constituíram o grupo controle. Realizou-
se o teste oral de tolerância à gordura, e mediu-se entre o jejum e 8 horas após a 
ingestão, os níveis plasmáticos de triglicérides, colesterol total e HDL-col. Mediu-se 
também em jejum e 4 horas após a dieta, colesterol, triglicérides, fosfolípides e 
proteínas nas diferentes frações e subtrações das lipoproteínas plasmáticas separadas 
por ultracentrifugação. 
Demonstramos que fumantes e não fumantes não diferiram quanto aos 
níveis plasmáticos em jejum de triglicérides, colesterol e HDL-col, havendo nos 
fumantes uma tendência a menores níveis de triglicérides e colesterol e a maiores 
níveis de HDL-col. Estas tendências persistiram respectivamente para colesterol, 
triglicérides, fosfolípides e proteínas nas frações de lipoproteínas de densidade muito 
baixa (VLDL) e lipoproteínas de densidade baixa (LDL) (menores níveis) e HDL2 
(maiores níveis), tanto no jejum quanto no período pós-dieta, exceto triglicérides para 
LDL e HDb no jejum. 
ABSTRACT 
Cígarette smokíng is one of the most ímportant rísk factors for coronary 
artery disease. Many of íts effects are described as mediators of its aterogenicity: dírect 
cardíovascular, oxidatives, trombogenics and díslipidemics. However, according to the 
líterature, a great number of cigarette smokers does not have díslipidemias, despite the 
fact of frequent presence of lower leveis of cholesterol plasma in hígh density 
lípoproteins (HDL-chol). 
To test the effects of cigarette smoking on the plasma leveis of different 
lipids and on the biochemical composition of plasma iipoproteíns, chroníc male smokers 
under the acute effect of cígarette smoking were studied. The contrai group was formed 
by male non smokers and one ex-smoker. The oral fat toierance test was applied, and 
the leveis of trígiyceride, total cholesterol and HDL-chol were determíned between 
fastíng and eíght hours after the íngestion of fat. Cholesterol, tríglyceride, phospholípid 
and protein on the dífferent plasma lípoprotein fractions and some subfractions 
separated by ultracentrifugation, were analysed in fasting and four hours after the oral 
diet. 
We showed that smokers and non-smokers do not differ in their plasma 
triglyceride, cholesterol, and HDL-chol plasmatic leveis duríng the fasting period. The 
smokers showed a tendency to iower triglyceride and choiesterol leveis and to higher 
HDL-chol leveis. These tendencies persited respectively for cholesterol, triglyceride, 
phospholipids and proteins in very low density lipoproteins (VLDL) and low densíty 
lípoproteins (LDL) (lower leveis) and HDL2 (higher leveis) in both fasting and post diet 
periods (except for tryglicerides in fasting to LDL and HDL2). 
In smokers, HDL,-phospholipíds were higher in the fasting period, wíth a 
tendency toward a ratio of higher lipids to proteins, showing the presence of HDb 
particles richer in lipids in this group. 
The smokers were not fat intolerant; in fact, the post-diet curves tended to 
show lower plasma triglyceríde leveis. 
In smokers there was a positive and significant correlation between ali the 
VLDL components with the weight and body mass index (BMI); and there was a 
negativa and significant correlation between cholesterol, proteins and HDL2-
phospholipide with the weight and BMI, suggesting a regulation of these plasma lipid 
components by the adiposa tissue in this group. 
Ali these results suggest that chronic moderate normolipidemic smokers 
under the acute effect of cigarette smoking have higher peripheral lipolysis, through 




O tabaco, planta de grande importância agrícola e econômica, é 
produzido e consumido em praticamente todos os países do mundo. Sua 
utilização primária é na fabricação de cigarros e charutos e em menor escala no 
consumo oral. 
A combustão do cigarro produz cerca de 2000 substâncias por uma 
variedade de processos químicos e físicos que incluem hidrogenação, oxidação, 
decarboxilação, condensação, destilação e sublimação. O cigarro possui duas 
fases físicas: a gasosa e a de partículas. A fase gasosa inclui o monóxido e o 
dióxido de carbono, componentes sulfúricos voláteis, nitrilas, óxidos de 
nitrogênio, amônia, N-nitrosaminas, aldeídos e cetonas. A fase de partículas 
contém a nicotina, o alcatrão e a água (Tso, 1975). 
Apesar da enorme variedade de componentes presentes no cigarro, a 
nicotina é geralmente aceita como o principal constituinte responsável pelos 
diversos efeitos observados na resposta farmacológica ao fumo (Artho et ai., 
1964; Emele et ai., 1977), exceto com relação aos efeitos oxidantes (Loo, 1995; 
Frei et ai., 1991). Sua toxicidade e tendência a gerar dependência em seus 
usuários leva este alcalóide natural a ser de grande importância médica. 
A produção e comercialização do tabaco são atividades extremamente 
lucrativas. Este fato é confirmado pelo número crescente de fumantes em todo o 
mundo nos últimos 20 anos. Caracteriza-se entretanto, por ser a causa mais 
comum de doenças e de mortes preveníveis. No Brasil, no período de 1970 a 
1990 o consumo de cigarros aumentou de 73 bilhões de unidades para 164 
bilhões, retratando um aumento de 125%, para um crescimento populacional de 
apenas 61%. Em contrapartida, quando se observa a mortalidade geral, 
1930 a 1950, um milhão de tabagistas morreram, e esta mortalidade foi se 
elevando a ponto de serem registradas 17 milhões de mortes por doenças 
tabaco-relacionadas de 1980 a 1989; para os anos 90 prevê-se chegar a 21 
milhões de mortes , proporção que mantendo-se constante resultará em 150 
milhões de mortes devido ao tabagismo até o ano de 2025, se esta tendência 
não for revertida (São Paulo, Estado, 1995). 
O consumo do tabaco é um dos principais fatores determinantes das 
duas maiores causas de morte por doença em todo o mundo, incluindo no Brasil, 
as doenças cardiovasculares e o câncer: está associado a 25% das mortes por 
doenças coronarianas e cerebrovasculares, mais de 90% das mortes por câncer 
do pulmão, 85% das mortes por doença pulmonar obstrutiva crônica e 30% das 
mortes por cânceres em geral. 
O tabagismo é um processo repetitivo e intermitente. Seus efeitos 
farmacológicos podem ser imediatos e/ou tardios. Grupos de fumantes podem 
ser definidos como aqueles que possuem o hábito de fumar cigarro, cachimbo ou 
charuto. Com relação a cigarros, nos estudos sobre o tabagismo, os 
participantes são classificados como fumantes, ex-fumantes e não fumantes. 
Definições precisas não são encontradas na literatura, havendo bastante 
variação destas entre os grupos de autores. Alguns têm especificado como 
fumantes regulares aqueles que fumam um determinado número de cigarros por 
dia. Whichelow et ai. (1988) sugerem pelo menos 1 cigarro/dia; Klesges et ai. 
(1990) 7 cigarros/dia e Haste et ai. (1990) 15 cigarros/dia. 
Não fumantes são aqueles que durante toda a vida nunca fumaram, ou, 
segundo Steiner et ai. (1987) que suspenderam este hábito há pelo menos dois 
anos. 
Ex-fumantes são os que fumaram no passado. 
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Ex-fumantes são os que fumaram no passado. 
Embora o termo não fumantes seja usado para os indivíduos que 
nunca tiveram o hábito de fumar, alguns autores incluem neste grupo os ex-
fumantes ou aqueles que raramente fumam cachimbo, charuto ou cigarro (Fehily 
et ai., 1984; Fulton et ai., 1988; Whichelow et ai., 1988; Whichelow, 1989; 
Gregory et ai., 1990; Klesges et ai., 1990;Subar et ai., 1990; Whichelow et ai., 
1990; Strain et ai., 1991). Steiner et ai (1987) incluem no grupo de não fumantes, 
ex-fumantes que suspenderam este hábito há pelo menos 2 anos. 
Nenhuma definição foi dada quanto ao tempo da interrupção do hábito 
de fumar para a classificação dos indivíduos como ex-fumantes (Bolton-Smith et 
ai., 1991; Cade et ai. (1991); Troisi et ai. (1991); entretanto Larkin (1990) 
caracterizaram como ex-fumantes aqueles que deixaram de fumar há pelo 
menos 1 ano. 
Uma outra classificação de fumantes de cigarro é feita de acordo com 
o número destes fumados por dia; não havendo números fixos para esta 
também. 
Fulton et ai. (1988) e Larkin (1990) definiram: fumantes leves: de 1 a 
10 cigarros/dia; moderados: de 11 a 20; inveterados: mais que 20. Já Felihy et 
ai. (1984) e Subar et ai. (1990) utilizaram respectivamente os números de 1 a 14, 
15 a 25 e mais que 25. 
Uma terceira classificação define como efeitos agudos do fumo 
aqueles produzidos pelo(s) cigarro(s) fumado(s) minutos antes do início das 
medidas realizadas, após abstinência mínima de 9 horas (lmaizumi et ai., 1991; 
Blache et ai., 1992; Axelsen et ai., 1995) em contraposição aos efeitos crônicos 
do fumo. 
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Complexas alterações ocorrem no organismo após o uso do cigarro em 
decorrência da absorção de nicotina. Esta ocorre através da pele, membranas 
mucosas e pelos pulmões. Cada cigarro contém em média 8 a 9 mg de nicotina 
liberando cerca de 1 mg no organismo do fumante (Benowitz et ai., 1994a). Sua 
meia vida após a inalação ou a administração parenteral desta substância é de 
cerca de duas horas. 
A via de absorção pulmonar leva a efeitos sobre o sistema nervoso 
central em apenas sete segundos. Uma grande parte de nicotina é metabolizada 
pelo fígado, rins e pulmões, sendo a cotinina seu maior produto de degradação 
metabólica (Benowitz et ai., 1994b). 
As alterações secundárias à nicotina são devidas à sua ação numa 
grande variedade de neuroefetores e em sítios quimiossensíveis e também pelo 
fato do alcalóide estimular e desensibilizar receptores. A resposta final 
representa a soma destes efeitos estimulantes e inibitórios. 
No sistema nervoso central a nicotina causa principalmente efeitos 
estimulatórios. Em certas doses ela provoca tremor muscular e em altas doses o 
tremor é seguido de convulsões. A estimulação da respiração é uma ação 
característica; enquanto altas doses agem diretamente na medula oblonga, 
pequenas doses aumentam o reflexo da respiração por estimulação de 
quimioreceptores dos corpos carotídeos e aórticos. Altas doses em modelos 
experimentais provocam estimulação seguida por depressão; o óbito resulta de 
insuficiência respiratória devido à paralisia central e periférica por bloqueio dos 
músculos respiratórios (Gilman et ai, 1996). 
A nicotina, assim como a acetilcolina, é conhecida por estimular um 
grande número de receptores sensoriais, destacando-se os mecanoreceptores 
que respondem ao estiramento ou à pressão da pele, mesentério, língua, pulmão 
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e estômago; os quimioreceptores dos corpos aórticos, os receptores térmicos da 
pele e da língua e os receptores responsáveis pela dor (Gilman et ai., 1996). 
A nicotina age no trato gastrointestinal através da estimulação 
parassimpática. A ação combinada dos gânglios parassimpáticos e dos nervos 
colinérgicos resulta em aumento da atividade do tônus intestinal. Náusea, vômito 
e até mesmo diarréia são observados após a absorção sistêmica da nicotina em 
indivíduos que não tenham sido expostos previamente a esta droga (Gilman et 
ai., 1996). 
Por outro lado, a nicotina causa estímulo seguido de inibição nas 
secreções salivar e brônquica (Gilman et ai., 1996). 
A nicotina causa liberação de catecolaminas em diferentes órgãos. 
Sua ação principal sobre o sistema nervoso periférico é na função 
neuromuscular e consiste inicialmente em excitação seguida de depressão dos 
gânglios autônomos. Pequenas doses de nicotina estimulam as células 
ganglionares diretamente, facilitando a transmissão de impulsos. Após altas 
doses a estimulação inicial é seguida por bloqueio da transmissão. Esta droga 
exerce ação numa grande variedade de locais a nível simpático e neuro-efetor. 
Por exemplo, a nicotina pode causar efeitos contrários sobre a frequência 
cardíaca, através da estimulação dos gânglios simpáticos e inibição dos 
parassimpáticos, tendo como consequência o aumento da frequência cardíaca, 
ou o inverso, causando diminuição desta. Além disso, os efeitos da droga nos 
quimioreceptores dos corpos carótideos e aórticos e no centro medular 
influenciam a frequência cardíaca (Gilman et ai., 1996). 
Quanto à medula adrenal, esta droga estimula a liberação de 
epinefrina (Cryer et ai., 1976), causando elevação da frequência cardíaca e da 
pressão arterial sistêmica (Armitage et ai., 1975; Herxheimer et ai., 1967). 
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Os efeitos oxidantes do fumo são atribuídos à presença de radicais 
livres, aldeídos, peróxidos, epóxidos, óxidos de nitrogênio e outros pré-oxidantes 
presentes no cigarro (Frei et ai., 1991; Loo, 1995). Em fumantes a oxidação de 
componentes plasmáticos, especialmente lípides de LDL tem sido atribuída à 
presença de radicais livres na circulação (Sanderson et ai., 1995; Harats et ai., 
1989). 
A nicotina também induz à ativação plaquetária e aumenta a secreção 
urinária de metabólitos de prostaciclina e tromboxana Az , substâncias 
sabidamente vasoconstritoras (levine, 1973). Fumantes também apresentam 
níveis mais altos de fibrinogênio e fibrinólise diminuída (Kannel et ai., 1987; 
Nowak et ai., 1987), fato que, em conjunção com o aumento da massa das 
hemácias e do hematócrito, maior adesividade plaquetária contribuem para 
elevar a viscosidade e a incidência de episódios trombo-embólicos (Goldsmith, 
1967; lmaizumi et ai., 1991). 
Finalmente, o tabagismo pode provocar amplas modificações no 
metabolismo de lípides e carboidratos. 
Podem ser observadas mudanças na concentração, das lipoproteínas 
circulantes tais como redução do colesterol das high density lipoproteins (HDL-
col) e aumento nos níveis de triglicérides da very low density lipoproteins (VLDL-
TG) (Bielicki et ai., 1995; Dullaart et ai., 1994; Brunzell et ai., 1980). 
A resistência à insulina (Attwall et ai., 1993) e a hiperinsulinemia 
(Facchini et aL, 1992) podem associar-se ao tabagismo, caracterizando a 
síndrome X, além da hipertrigliceridemia e níveis plasmáticos reduzidos de HDL-
coL 
A aterosclerose é uma importante doença que causa a morte por suas 
complicações cardiovasculares isquêmicas. Define-se como um conjunto de 
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modificações que ocorrem na camada íntima das artérias. Elas envolvem 
acúmulo focal de lípides, outros componentes do sangue e do tecido fibroso, 
acompanhado de modificações na camada média da parede dos vasos. A 
aterosclerose é uma patologia multifatorial e seu desenvolvimento está 
relacionado a vários fatores de risco a saber: tabagismo, hipercolesterolemia, 
hipertensão arterial, sexo masculino, diabete melito, idade, obesidade severa, 
doença coronariana, cerebrovascular ou arterial periférica pregressa, pós-
menopausa, sedentarismo, predisposição genética (história familiar em parentes 
de primeiro grau de doença aterosclerótica coronariana) e uso de 
anticoncepcionais. 
O tabagismo, a hipertensão arterial e a hipercolesterolemia são 
reconhecidos como os mais importantes fatores responsáveis pelo aumento da 
incidência da doença cardiovascular aterosclerótica (DCA) documentado nas 
últimas décadas (Witterman et ai., 1993). 
Merece destaque o papel do fumo na morbidade e mortalidade da 
doença isquêmica do miocárdio, particularmente o infarto agudo do miocárdio 
(U.S. Public Health Service, 1979). Deve ser ressaltado em fumantes, o aumento 
de risco para a morte súbita pós infarto (Doyle et ai., 1976), devido ao 
vasoespasmo coronariano e aumento da isquemia, o que pode provocar a 
instabilidade elétrica do coração, com fibrilação e assistolia ventricular. 
Merecem destaque também os achados de Beaumont et ai. (1976), que 
observaram aumento da pressão arterial sob o efeito agudo do fumo. 
O tabagismo é também importante fator na morbidade da doença 
vascular periférica, caracterizada pela oclusão das artérias dos membros 
inferiores (Kannel, 1976); assim, o risco em diabéticos aumenta 
consideravelmente com o fumo (Weinroth et ai., 1946). 
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Os mecanismos pelos quais o tabagismo contribui para o 
desenvolvimento da aterosclerose são objetos de intensa investigação por 
diferentes grupos de autores (Hartz, 1981; Okuno, 1973; Scheffler et ai., 1990; 
Billimoria et ai., 1975). 
É importante lembrar que diferenças entre fumantes e não fumantes 
em outros aspectos ligados ao estilo de vida, tais como dieta, graus de atividade 
física, estresse, presença de alcoolismo, podem mediar a aterogênese, 
independentemente dos efeitos químicos do fumo (Freeman, 1995). 
A seguir descreveremos aspectos gerais do metabolismo de 
lipoproteínas. Vários destes foram estudados neste trabalho. 
Os principais lípides do organismo são os esteróis, os triglicérides, os 
fosfolípides, e os ácidos graxos livres. São moléculas insolúveis ou parcialmente 
solúveis no meio aquoso plasmático, sendo transportadas na forma de 
complexas estruturas macromoleculares de tamanho e densidade variados, as 
chamadas lipoproteínas (Lp). Estas contém um núcleo hidrofóbico com 
componentes apoiares: triglicérides (TG) e colesteril-ésteres (CE) e uma 
monocamada superficial, constituída por componentes polares: fosfolípides (FL), 
colesterol livre (CL) e apolipoproteínas (apo), que mantém a solubilidade e a 
estabilidade das partículas no meio aquoso plasmático (Brown et ai., 1981). 
As apolipoproteínas são classificadas em quatro grupos principais 
designados de A, B, C e E. Elas são importantes para a solubilização dos lípides 
bem como para a regulação do seu metabolismo, atuando como co-fatores de 
enzimas-chaves e mediando a interação das lipoproteínas com receptores 
celulares, responsáveis pela remoção das partículas do plasma (Quintão et ai., 
1989). 
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Através de técnicas eletroforéticas e de ultracentrifugação, as 
lipoproteínas plasmáticas podem ser fracionadas em 5 classes distintas, de 
acordo com suas densidades (d = g/ml) e diâmetros (di = A) (Atkinson et 
ai., 1986, Gotto et ai., 1986): 
- QM: quilomícrons (d<0,95, di= 750-12000) 
- VLDL: lipoproteínas de densidade muito baixa (very low density lipoproteins) 
( d< 1,006 ' di = 300-800) 
- IDL: lipoproteínas de densidade intermediária (intermediate density 
lipoproteins) ( 1,006 d < 1,019 ; di = 250-300) 
- LDL: lipoproteínas de densidade baixa (low density lipoproteins) (1,019 
<d<1 ,063, di = 180-250) 
- HDL: lipoproteínas de densidade alta (high density lipoproteins), usualmente 
fracionadas em 2 subclasses: 
- HDL2 : (1 ,063 < d < 1, 125, di= 90-120) 
- HDL3: (1, 125 < d < 1,210, di= 50-90) 
Os quilomícrons e as VLDls constituem-se principalmente de 
triglicérides (84% e 55%) e pequenas porcentagens de colesterol (7% e 20%), 
fosfolípides (7% e 18%) e apolipoproteínas (2% e 8%). As IDls, remanescentes 
das VLDLs, possuem aproximadamente 1/3 do seu conteúdo total em 
triglicérides e 1/3 em colesterol. Já as LDls são constituídas principalmente de 
colesterol (48%), sendo 38% em colesteril-éster e 10% em colesterol livre. As 
HDLs contém em torno de 50% de proteínas, 25% de fosfolípides, 20% de 
colesterol e apenas traços de triglicérides (De Mills et ai., 1984). 
Na vigência de jejum, a administração de uma dieta desencadeia o 
processo de transporte lipídico. Esta se inicia com a absorção intestinal quando 
ácidos graxos livres, monoglicerídeos e colesterol são incorporados no 
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enterócito na forma de macroagregados moleculares, denominados 
quilomícrons, que são então transportados por via linfática, através do dueto 
torácico, à circulação sistêmica (Havei et ai., 1982). 
A quilomicronemia produzida pela ingestão de gordura no homem é 
acompanhada de um aumento na concentração de triglicérides e de fosfolípides, 
mas não de colesterol (Havei, 1957). 
Os triglicérides dos quilomícrons são removidos da circulação, à 
medida em que passam pelos capilares dos tecidos periféricos, através da ação 
lipolítica da enzima lipoproteína lipase (LLP), cujo co-fator é a apo-CII. Tanto o 
músculo quanto o tecido adiposo contém grandes quantidades desta enzima, 
localizada nas membranas do endotélio capilar. A LLP hidrolisa os triglicérides, 
que aderem à parede endotelial, liberando ácidos graxos livres e glicerol. Estas 
novas partículas são denominadas remanescentes de quilomícrons (Wíndler, et 
ai., 1980) e possuem um maior conteúdo relativo de colesteril-éster quando 
comparados aos quilomícrons presentes na linfa, uma vez que o colesteril-éster 
não é substrato para a LLP (Eckel, 1989). Também nos remanescentes de 
quilomícrons permanecem as apo E e apoB-48, que são reconhecidas por 
receptores do fígado (receptor de LDL ou B-E) e pela proteína relacionada ao 
receptor de LDL (LRP), possibilitando a rápida remoção destas partículas da 
circulação. 
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As VlDLs, de origem endógena, são sintetizadas e secretadas pelo 
hepatócito, e seu metabolismo é muito semelhante ao dos quilomícrons, mas seu 
turnover é mais lento (Myant et ai., 1990). A hidrólise dos triglicérides é função do 
tamanho das partículas, uma vez que partículas maiores são secretadas com mais 
moléculas de apo C, o que aumenta a interação destas com a LLP (Gotto et ai., 
1986). Com a depleção de triglicérides, os outros componentes (fosfolípides, 
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colesterol livre e apolipoproteínas dos grupos C e A) são transferidos para as 
HDLs, formando assim os chamados remanescentes de VLDLs ou IDLs, que 
contém apo B-100 e apo E, como principais componentes apoproteícos. As IDls 
são rapidamente captadas pelo fígado (75%), pelos receptores B-E e LRP; parte 
perde ainda mais seu conteúdo em apo E, triglicérides e fosfolípides devido a ação 
da enzima lipase hepática (LH), presente nos capilares dos sinusóides hepáticos; 
esta enzima hidrolítica tem ação sobre os triglicérides bem como sobre os 
fosfolípides (Fielding et al.,1991) e transforma as IDLs em LDLs (25%); estas 
últimas possuem um turnover de aproximadamente dois dias (Myant et ai., 1990). 
As lipoproteínas ricas em triglicérides (quílomícrons, VLDL e remanescentes) estão 
em contato com a parede dos vasos no período pós-dieta e segundo Zilversmit 
(1979) estas partículas podem ser particularmente aterogênicas, pois são 
metabolizadas na superfície endotelial das grandes artérias e seu colesterol se 
incorpora nas estruturas vasculares, iniciando a lesão aterosclerótica. 
No período pós-dieta ocorre grande produção e metabolização das 
lipoproteínas ricas em triglicérides (Axelsen et ai., 1995; Elkeles et ai., 1983) bem 
como aumento na concentração de fosfolípides (Havei, 1957) e proteínas da fração 
HDL, particularmente a subtração HDLz (Taskinen et ai., 1986). A dieta composta de 
gordura estimula a síntese de apo A-1 e A-11 na parede intestinal (Giickman et ai., 
1978) que são transferidas para a HDL após a hidrólise de quilomícrons (Taskinen 
et ai., 1986). Há, entretanto, grande variação inter-individual na resposta das 
subtrações da HDL durante a hiperlipidemia provocada por uma dieta rica em 
gordura (Patsch et ai., 1983). Isto sugere que vários fatores devem regular a 
subfração da HDL durante o período pós-dieta. 
Aproximadamente 30% das LDLs são captadas por receptores 
específicos periféricos, permitindo o fornecimento de colesterol aos tecidos 
responsáveis pela esteroidogênese e aos tecidos de crescimento mais ricos em 
receptores (Jones et ai., 1984; Havei et ai., 1986; Brown et ai., 1988). Uma vez 
ligadas ao receptor, as LDLs sofrem endocitose e posterior hidrólise lisossomal 
de seus componentes (Brown et ai., 1986). O tamanho, a densidade e o 
conteúdo lipídico desta lipoproteína estão relacionados com o processo 
aterogênico (Austin et ai., 1986). Partículas de LDLs menores e mais ricas em 
colesterol são potencialmente mais aterogênicas, pois se infiltram mais 
facilmente no espaço subendotelíal (Steinberg et ai., 1989), onde sofrem 
modificações principalmente oxidativas (Heinecke et ai., 1984, Henricksen et ai., 
1981, Palinski et ai., 1989, Parthasarathy et ai., 1986), sendo então reconhecidas 
por células macrofágicas, as precursoras das "foam cells" da lesão 
aterosclerótica. 
As HDLs podem originar-se no fígado, intestino e a partir das 
lipoproteínas ricas em triglicérides. Quando quilomícrons e VLDLs perdem 
triglicérides, pela ação da lipoproteína lipase (Deckelbaum, 1986), ocorre uma 
diminuição do colesterol da partícula e desta forma, componentes de superfície, 
como colesterol livre, fosfolípides e apolipoproteínas são liberados formando 
macroagregados moleculares de forma discoidal: os precursores das HDLs 
plasmáticas (Windler et ai., 1980). Porém, a formação de partículas discóides só 
é demonstrada in vítro e em perfusão de fígado isolado. No plasma, estas 
partículas rapidamente modificam sua forma , que passa de discoidal para 
esférica, por aumento do conteúdo de colesterol esterificado no seu interior. 
Esse processo é mediado pela lecitina colesterol acil transferase (LCAT) , 
enzima secretada pelo fígado, presente nas HDLs, e ativada pela 
apolipoproteína A-1. Esta enzima esterifica o colesterol livre presente na 
superfície das HDL3 (Ginsberg et ai., 1991). Com o aumento do conteúdo de 
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colesteril-éster, estas partículas vão se tornando menos densas e 
transformando-se em HDL2 que transferem colesteril-éster ao fígado (Kostner et 
ai., 1987). A ação da LCAT é muito importante, pois permite que as HDLs 
recebam progressivamente mais colesterol livre e fosfolípides de outras 
lipoproteínas ou de membranas celulares. Para tanto, o colesterol esterificado 
das HDL2 é transferido para as lipoproteínas ricas em triglicérides, sendo esta 
troca feita com os próprios triglicérides, reconvertendo-se então em HDLJ (Tall et 
ai, 1986a). Este processo de transferência, mediado pela proteína de 
transferência de colesteril-éster (CETP) que promove as trocas lipídicas (Tall, 
1986b), é conhecido como transporte reverso de colesterol e é definido como o 
processo através do qual o colesterol retoma dos tecidos periféricos para o 
fígado, onde é excretado na bile ou reaproveitado pelas células. As HDLs podem 
liberar colesteril-éster diretamente ao fígado - por via direta ou indireta, através 
das lipoproteínas de densidade baixa que são captadas pelo fígado (via 
indireta). 
Enfocando os possíveis efeitos do tabagismo ao alterar os lípides 
plasmáticos no sentido de gerar dislipidemias, inúmeros grupos de 
investigadores em todo o mundo têm se dedicado ao estudo dos vários aspectos 
do metabolismo de lípides e de lipoproteínas plasmáticas (Craig et ai., 1989) em 
fumantes de cigarro. Os resultados são bastante controversos. Por exemplo: 
Brunzell et ai. (1980), Shepard et aL (1980), Thelle (1983), Nesje et ai. (1985), 
Steiner et ai. (1987), Harats et ai. (1989), não encontraram diferenças na 
concentração plasmática de colesterol total em fumantes, quando comparados 
aos não fumantes. Já outros autores, como Goldbourt et ai. (1977), Jensen et ai. 
(1995) e Mahley et ai. (1995), observaram níveis de colesterol mais altos em 
fumantes. 
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Quanto aos níveis de colesterol plasmático contidos na LDL de 
fumantes, Shepard (1980), Brischetto et ai. (1983), Seidel et ai (1984), Shennan 
et ai. (1985), Casanovas et ai. (1992), Facchini et ai. (1992), Leonard et ai. 
(1995), não encontraram diferenças entre fumantes e não fumantes. Entretanto, 
Jensen et ai. (1995) e Mahley et ai. (1995) observaram maiores níveis de LDL-
col em fumantes. 
Grande enfoque tem sido dado ao estudo do metabolismo das HDLs 
em fumantes (Stubbe et ai., 1982; Moffat et ai., 1988; Moriguchi et ai., 1990); 
alguns trabalhos não mostram quaisquer diferenças nos níveis plasmáticos 
desta lipoproteína, quando estes indivíduos são comparados aos não fumantes 
(lmaizumi et ai., 1991; Leonard et ai., 1995). Entretanto, outros autores 
mostraram redução nos níveis de colesterol contido nas HDLs (HDL-col) 
(Dullaart et ai., 1994; Zavaroni et ai., 1994). 
Já Taylor et ai. (1981) sugerem que o fumo não deve afetar a produção 
ou a remoção de HDL-col mas sim a captação de colesterol dos tecidos 
periféricos por estas partículas. 
Os níveis de HDL-col foram analisados em 4000 homens e mulheres 
(Goldbourt et ai., 1977) e os resultados também mostraram menores níveis de 
HDL em fumantes em ambos os sexos. Porém, não houve evidência de menores 
níveis de HDL-col em ex-fumantes. 
Diferentes metodologias são utilizadas nos estudos que envolvem 
lipoproteínas. 
De uma maneira geral a literatura mostra que o colesterol de LDL é 
medido indiretamente, utilizando-se a conhecida fórmula de Friedewald et ai. 
(1972). 
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A metodologia de ultracentrifugação, considerada de referência na 
separação de lipoproteínas plasmáticas, é de natureza complexa, laboriosa e 
demorada; não é um procedimento de rotina, se restringindo aos laboratórios de 
pesquisa, que necessitam de uma alta resolução no fracionamento destas (De 
Lalla, 1954). A técnica baseia-se na propriedade de flotação das partículas, em 
suas densidades de equilíbrio, quando submetidas a um campo gravitacional 
intenso. Esta técnica é de grande valia, pois, permite, por exemplo, obter-se 




O objetivo do presente trabalho foi o de se analisar, em fumantes de 
cigarro crônicos moderados e normolipidêmicos, o efeito crônico acutizado do 
fumo, sobre as concentrações de lípides plasmáticos e de diversos 
componentes das lípoproteínas plasmáticas a saber: o colesterol, os 
triglicérides, os fosfolípides e as proteínas. Os participantes foram estudados 
após um período de jejum de 12 horas e no período pós-dieta: 4 horas após a 
ingestão de uma dieta rica em gordura. 
Procedeu-se as medidas e análises de: 
1!1) Peso, altura e pressão arterial. 
2º) Composição bioquímica do plasma, em colesterol total, tríglicérides, VLDL-
col, LDL-col, HDL-col e glicose em jejum de 12 horas. 
32) Trigliceridemia, colesterolemia e níveis séricos de HDL-col, em um período 
entre zero e 8 horas, após sobrecarga de dieta rica em gordura. 
4º) Composição bioquímica em colesterol total, triglicérídes, fosfolípides, 
proteínas, de cada fração de lipoproteína: VLDL, LDL, HDLz e HDL3, no jejum de 
12 horas e no período de 4 horas, após sobrecarga alimentar de gordura. 
Dois grupos foram triados para este estudo: 
f') Fumantes moderados crônicos sob efeito agudo do fumo. 
Não fumantes: aqueles que nunca fumaram ou ex-fumantes. 
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MATERIAL E MÉTODOS 
1 GRUPOS ESTUDADOS: 
Foram estudados 16 pessoas do sexo masculino, com idades entre 19 
e 37 anos, sendo 8 não fumantes (NF) e 8 fumantes crônicos moderados (F) 
(tabela 1). Os fumantes caracterizavam-se como fumantes de cigarros e 
apresentavam este hábito a cerca de 9 anos (20 cigarros por dia) e fumaram 1 
cigarro minutos antes do início da coleta do material. O grupo de não fumantes 
possuía apenas 1 voluntário com a característica de ex-fumante há 2 anos. 
Os voluntários foram selecionados após preenchimento de um 
questionário específico, exame clínico completo e dosagens séricas bioquímicas 
(tabela X) no Ambulatório de Dislipidemias da Faculdade de Ciências Médicas 
da Universidade Estadual de Campinas. Todos eles eram saudáveis, 
normolipidêmicos, sedentários e apresentavam índice de massa corpórea normal 
(até 27Kg/m2) e classe econômica homogênea e similar. Nenhum participante 
recebeu quaisquer medicamentos que pudessem interferir no valor das variáveis 
medidas no presente estudo. 
Todos os participantes foram informados quanto aos objetivos e riscos 
do procedimento e deram seu livre consentimento, para serem incluídas no 
estudo. Por outro lado, o protocolo recebeu parecer favorável da Comissão Ética 
da FCM- UNICAMP. 
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2 PROTOCOlO EXPERIMENTAl 
O protocolo experimental obedeceu ao seguinte esquema: 
ESQUEMA 1 
Não Fumantes Fumantes 
~ / 
Jejum de 12 horas 
1 cigarro (3-8') antes do inicio 
da coleta de sangue 
Coleta de sangue basal (tempo zero hora) 
1 
Ingestão de dieta rica em gordura (10-15') 
Coletas de sangue: tempos 2, 4, 6 e 8 horas 
Análises realizadas: 
Tempos O, 2, 4, 6 e 8 horas: dosagens plasmáticas de colesterol total, 
triglicérides, e HDL-col. 
Tempos O e 4 horas: dosagens de colesterol, triglicérides, fosfolípides e 
proteínas nas frações de VLDL, LDL, HDL2 e HDL3do plasma; 
Tempo O hora: dosagens de glicemia. 
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Num período de seleção inicial dos voluntários (12 meses antes do 
início do estudo), alguns foram submetidos à coleta de sangue (em jejum de 12 
horas) para as análises laboratoriais de Cal-total, TG, HDL-col. Participaram 
desta primeira seleção 6 não fumantes e 5 fumantes crônicos. Os demais 
voluntários não participaram desta seleção inicial, pois os níveis de lípídes 
plasmáticos eram normais e conhecidos. 
2.1 TESTE DE TOLERÂNCIA À GORDURA: 
O teste constou da ingestão (durante aproximadamente 15 minutos) de 
50g de gordura sob a forma de leite em pó (AI-110 - Nestle Industrial e 
Comercial - Araras-SP), dissolvido em água (200g de leite para 300ml de água) 
após jejum de 12 horas. Este leite foi escolhido por possuir maltodextrinas, como 
fonte de carboidratos, e ser desprovido de lactose, que poderia produzir 
intolerância digestiva nos participantes. 
Composição para cada 100g do leite: 
Gordura .............................................................. 25g 
Proteínas......................................................... 4g 
Hidratos de carbono ........................................... 55g 
Equivalente calórico ................................... 502 Kcal 
Conforme o esquema 1, coletou-se de cada participante 
aproximadamente 10ml de sangue no tempo basal zero, em jejum de 12 horas. 
Em seguida coletou-se o mesmo volume de sangue nos tempos 2, 4, 6 e 8 
horas, após a ingestão da dieta gordurosa. Os tubos para a coleta de sangue 
continham EOTA O, 1% {10ul de 10%/ml de sangue). Separou-se 2 ml para 
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as análises bioquímicas em plasma total e o restante foi utilizado para as 
análises de ultracentrifugação. 
2.2 PROCESSAMENTO DAS AMOSTRAS: 
O colesterol, os triglicérides e a glicose foram determinados por 
métodos enzimáticos colorimétricos utilizando-se o sistema de automação 
Selectra (Vitalab-Selectra). 
Para a obtenção das HDLs, utilizou-se um método de precipitação das 
lipoproteínas de densidade baixa, que contém apo-B (VLDL e LDL) (Bachorik et 
ai., 1986). Adicionou-se ao plasma solução de cloreto de magnésio 2M e sulfato 
de dextrana (1 :1) (50 ul/500 ui de plasma). O plasma foi agitado em vórtex , 
mantido à temperatura de 4°C e centrifugado em centrífuga refrigerada Beckman 
(modelo J2-21, Paio Alto, CA). O sobrenadante foi aspirado, e neste mediu-se 
HDL-col, conforme citado acima. 
A fração LDL-col foi determinada e VLDL-col estimada, utilizando-se a 
fórmula de Friedewald et ai. (1972). 
2.3 ULTRACENTRIFUGAÇÃO PREPARATIVA SEQUENCIAL DO PLASMA: 
Adicionou-se EDTA 0,1% (10ul de EDTA 10%/ml de sangue) em uma 
amostra de 4-5ml de plasma, obtida no jejum e 4 horas após a dieta rica em 
gordura para obtenção das frações de lipoproteínas, através de 
ultracentrifugação preparativa sequencial (De Lalla et ai., 1954), (ultracentrífuga 
Beckman- modelo L5-75B, Paio Alto, CA), no rotor 50.3 ti a 10°C e 40.000 g. As 
densidades limite foram ajustadas com uma solução de brometo de potássio, de 
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densidade 1,346 g/ml ou com Kbr sólido. Quatro frações foram obtidas nas 
seguintes condições de ultracentrifugação por aspiração da camada 
sobrenadante sob sistema à vácuo: 
a) VLDL (d= 1,006 g/ml)- 16 horas, à 40.000rpm; 
b) LDL (d= 1,063 g/ml)- 20 horas, à 40.000rpm; 
c) HDL2 (d= 1,125 g/ml)- 40 horas, à 40.000rpm; 
d) HDLs(d= 1,210 g/ml)- 40 horas, à 40.000rpm. 
As frações aspiradas (aproximadamente 1,5 ml) foram armazenadas 
em freezer a -70°C, para análises bioquímicas no final de todo o protocolo. 
Determinou-se as concentrações de: colesterol total e triglicérides (conforme 
descrito), proteínas, pelo método de Lowry (1951) e fosfolípides, pelo método de 
Bartlett (1959), utilizando o espectrofotômetro Bausch e Lomb (Spectronic 88, 
Rochester, N.Y.). Os solventes e reagentes para as análises foram adquiridos da 
Merck (Rio de Janeiro, RJ), Grupo Química (Rio de Janeiro, RJ), Sigma 
Chemical Company (USA) e Boehringer Mannheim Biochemica-Manheim 
(Alemanha). 
3 CÁlCUlOS 
3.1 ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA: 
O índice de massa corpórea (IMC), expresso em Kg/m2 , foi calculado 
segundo a fórmula: IMC = P/A2, onde 
P = peso em quilogramas 
A = altura em metros 
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3.2 EQUAÇÃO DE FRIEDEWALD: 
LDL-col (mg/dl) = col total - HDL-col - VLDL-col 
HDL-col (mg/dl) = obtido a partir da precipitação 
das lipoproteínas que contém apo-B (VLDL e LDL) 
VLDL-col (mg/dl) = estimada a partir da divisão dos 
níveis de triglicérides por 5 = TG I 5 
4 ANÁLISES ESTATÍSTICAS: 
Foram utilizados testes estatísticos não paramétricas (Agresti et ai., 
1996). 
Para a comparação entre os dois grupos de participantes estudados 
utilizou-se o teste de Mann-Whitney, cujas estatísticas são denotadas por U. 
Para as comparações ao longo do tempo utilizou-se a prova de 
Friedman, cuja estatística é denotada por x"r. 
Para a comparação das situações de jejum e pós-dieta utilizou-se o 
teste de Wilcoxon com aproximação normal, cuja estatística é denotada por Z. 
Utilizou-se o coeficiente de correlação de Spearman (r) para a 
verificação da associação entre duas variáveis: componentes lipídicos do 
plasma, peso, IMC, número de cigarros, tempo do hábito e número de cigarros 
fumados ao longo dos anos. 
O nível de significância escolhido foi de 5% para todos os testes 




A tabela I mostra as medidas antropométricas, pressão arterial e 
concentrações plasmáticas em jejum de glicose, colesterol, triglicérides, LDL-col e 
HDL-col nos dois grupos estudados. No grupo de fumantes inclui-se o número de 
cigarros fumados por dia e o tempo do hábito. Observa-se a grande homogeneidade 
nos dois grupos, no que diz respeito à faixa etária e ao IMC. Não houve também 
variação da pressão arterial entre os dois grupos. 
As concentrações plasmáticas de glicose, colesterol-total, triglicérides e 
lipoproteínas, não foram estatisticamente diferentes em não fumantes e fumantes; 
podemos entretanto observar algumas tendências nesta tabela: a trigliceridemia e os 
níveis plasmáticos de LDL-col foram menores e os níveis plasmáticos de HDL-col 
foram discretamente mais altos nos fumantes. 
Teste de tolerância à gordura: 
A dieta rica em gordura foi capaz de aumentar significativamente a 
trigliceridemia em ambos os grupos estudados conforme o resultado do teste de 
Friedman mostrado na figura I. Observa-se que o pico de triglicérides foi mais tardio 
nos fumantes que nos não fumantes (6horas para F x 2 horas para NF). 
Oito horas após a ingestão da dieta, os níveis de triglicérides ainda 
estavam altos nos dois grupos; neste ponto houve interrupção da coleta do material. 
Não foi possível documentar diferenças estatisticamente significantes na 
trigliceridemia quando se comparou os dois grupos estudados nos diferentes pontos 
das curvas, ou seja, a tolerância à gordura não modificou-se nos fumantes, resultados 
que diferem da literatura. 
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fumantes tanto em jejum quanto no período pós-dieta quando comparados aos não-
fumantes (tabela V). Entretanto, a soma das duas subtrações de HDL (HDb+HDL3) 
apresentou tendências a maiores níveis em todos os componentes no grupo de 
fumantes, com aumento significativo nos níveis de fosfolípides no período de jejum. 
Estas diferenças se devem então à fração HDb. 
A relação entre lípides/proteínas {tabela VI), tendeu a maiores níveis em 
HDL2 de fumantes, sugerindo a presença de uma partícula enriquecida em lípides 
neste grupo, pois além do aumento significativo de fosfolípides, houve tendência a 
aumento de colesterol total (tabela 11) e triglicérides (tabela 111) em HDLz de fumantes. 
Estas tendências ocorreram tanto no tanto no jejum quanto no período pós-dieta. 
Quando comparados os períodos de jejum e pós-dieta, observou-se 
aumento significativo no conteúdo de colesterol (tabela 11), de triglicérides (tabela 111) e 
de proteínas (tabela V) em VLDL e da relação lípides/proteínas de HDLz+HDb em não 
fumantes, mas não em fumantes. Nestes houve aumento significativo pós-dieta apenas 
em colesterol (tabela 11). 
Outro fato observado foi a queda significativa de colesterol (tabela 11) e 
de proteínas (tabela V) em LDL mantendo a mesma relação lípides/proteínas (tabela 
VI) nos fumantes após a dieta em contraposição aos não fumantes, sugerindo 
diminuição no número de partículas de LDL circulantes. 
Analisando-se a distribuição percentual de cada componente nas 
diferentes lipoproteínas, a mesma alteração estrutural observada em termos de 
concentração no plasma para fosfolípides em HDLz foi observada. Houve aumento 
relativo significativo do conteúdo de fosfolípides nos fumantes (tabelas VIl e VIII). 
Não observou-se diferenças percentuais significativas em quaisquer 
outros componentes nas outras frações de lipoproteínas entre não fumantes e 
fumantes. 
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A análise da distribuição percentual pós-dieta da fração LDL mostrou 
queda relativa de colesterol em fumantes (tabela VIII) e aumento relativo de 
fosfolípides nos não fumantes (tabela VIl). 
Houve também aumento relativo pós-dieta de fosfolípides em HDL3 nos 
fumantes (tabela VIII). 
Todas estas diferenças de distribuição percentual foram estatisticamente 
significativas. 
Na tabela IX observamos correlação negativa significativa entre 
colesterol de HDL (Friedewald) e peso corporal em jejum nos fumantes. 
Observamos apenas nos fumantes correlações positivas significativas no 
período pós-dieta entre todos os componentes de VLDL e o peso corporal, ou 
seja,quanto maior o peso do fumante maior o conteúdo de VLDL em colesterol, 
triglicérides, fosfolípides e proteínas. Já para HDL2, observamos correlações negativas 
e significativas com o peso corporal para colesterol e proteínas. 
As correlações com o IMC foram positivas e significativas nos não 
fumantes apenas para colesterol de VLDL tanto no jejum quanto no período pós-dieta. 
Porém, no grupo dos fumantes para todos os componentes de VLDL elas foram 
positivas e significativas, tanto no jejum quanto no período pós-dieta, com exceção de 
significância dos fosfolípides no jejum. Houve correlação negativa significativa para 
fosfolípides de HDb e triglicérides de HDL3 no período pós-dieta. 
Todos os níveis de significância no pós-dieta foram maiores. 
Nos fumantes, as correlações com o tempo do hábito de fumar 
significativas se restringiram apenas à fosfolípides de LDL (negativa) e colesterol de 
HDL3 (positiva), ambos no jejum. 
TABELA I - Características antropométricas e análises bioquímicas em não 
fumantes e fumantes em jejum 
NÃO FUMANTES FUMANTES 
1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 
PESO (Kg) 68 74 82 68 73 75 
ALTURA(m) 1,73 1,73 1,76 1,70 1,80 1,81 
IMC (Kg/m2) 22 24 26 21 23 24 
PRESSÃO ARTERIAL SISTÊMICA 11/8 12/8 14/9 11/8 11/8 12/8 
(mmHg)* 
CIGARROS I DIA (número) 15 20 20 
TEMPO DO HÁBITO (anos) 4 9 14 
GLICOSE (mg/dl) 79 86 89 76 80 85 
COLESTEROL (mg/dl) 156 168 187 140 149 162 
TRIGLICÉRIDES (mg/dl) 104 122 133 52 80 120 
LDL-col (mg/dl) 92 103 127 70 78 100 
HDL-col (mg/dl) 34 38 47 36 44 54 
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~~-~~· ~·~··~~==-=-"~~=~-$~~·~---=~~-~~~·· ~------~-~~ " --~~=~~=--~·"""~~>Y=-=-• 
nQ de voluntários = 8 (* = 7) 
Os valores correspondem à: 1.Q = 1Q quartil; med =mediana; 3.Q =3Q quartil 
Comparação Estatística : 








FIGURA 1 - Trigliceridemia antes e após dieta rica em gordura em não 
fumantes e fumantes 
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Os valores correspondem à mínimos, 1º quartil, mediana, 3º quartil , máximos e o 
número de voluntários 
Comparações estatísticas: Teste de Mann-Whitney: NFx F, ponto a ponto 
Teste de Friedmann entre os pontos (Ohx2hx4hx6hx8h): NF: ps;0,01; F: ps;0,01 
FIGURA 11 - Colesterolemia antes e após dieta rica em gordura em não 
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Os valores correspondem à mínimos, 1º quartil, mediana, 3º quartil , máximos e o 
número de voluntários 
Comparações estatísticas: Teste de Mann-Whitney: NFx F, ponto a ponto 
Teste de Friedmann entre os pontos (Ohx2hx4hx6hx8h}: NF; F 
FIGURA 111 - Níveis séricos de HDL-colesterol antes e após dieta rica em 
gordura em não fumantes e fumantes 
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Os valores correspondem à mínimos, 1º quartil, mediana, 3º quartil , máximos e o 
número de voluntários 
Comparações estatísticas: Teste de Mann-Whitney: NF x F, ponto a ponto 
Teste de Friedmann entre os pontos (Ohx2hx4hx6hx8h): NF; F 
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TABELA 11 - Composição bioquímica em colesterol das frações de 
FRAÇOES 
lipoproteinas plasmáticas obtidas por ultracentrifugação 
em não fumantes e fumantes em jejum e no período após 
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(n) =nº de voluntários 
1.Q med 3.0 1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 
(n) (n) (n) 



















9,1 12,3 18,8 10,5 13,4 17,4 
(8) (8) 
16,0 18,8 21,7 14,2 15,4 19,3 
(8) (8) 
29,0 31,8 33,8 25,4 29,7 37,8 
(8) (8) 
Os valores correspondem à: 1-0 =1º quartil; med =mediana (n); 3.0 =3º quartil 
Comparações estatísticas: 
Teste de Mann-Whitney: NF x F em jejum e no período pós-dieta 
Teste de Wilcoxon: (a)- jejum x pós-dieta: NF, p,;0,05 
{b); (c) -jejum x pós-dieta: F, p,;0,05 
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TABELA 111 - Composição bioquímica em triglicérides das frações de 
lipoproteínas plasmáticas obtidas por ultracentrifugação 
em não fumantes e fumantes em jejum e no período após 
dieta rica em gordura 
NÃO FUMANTES FUMANTES 
FRAÇÕES JEJUM POS-DIETA JEJUM PÓS-DIETA 
{mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) 
--~~-~~-~- <-~~-
1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 
(n) (n) (n) (n) 
VLDL 34,5 40,2 80,1 65,6 82,6 98,8 17,3 31,2 52,9 17,2 35,7 98,7 
(8) (8) a (8) (8) 
LDL 14,5 16,9 19,2 12,7 15,5 21,5 16,5 18,0 19,2 11,7 13,4 16,1 
(8) (8) (8) (8) 
HDL2 2,4 2,9 2,9 2,2 2,8 3,8 1,9 2,8 4,7 2,2 3,2 4,1 
(8) (8) (8) (8) 
HDL3 2,4 2,5 4,2 1,8 3,7 4,0 2,7 4,2 5,0 2,6 3,4 4,4 
(8) {8) (8) {8) 
HDL2+HDL3 4,8 5,4 5,6 5,5 6,0 6,6 6,0 7,8 8,3 4,2 7,1 8,4 
(8) (8) (8) (8) 
(n) = n2 de voluntários 
Os valores correspondem à: 1 <Q =1 2 quartil; med =mediana (n); 3<Q =32 quartil 
Comparações estatísticas: 
Teste de Mann-Whitney: NF x F em jejum e no período pós-dieta 
Teste de Wilcoxon: (a)- jejum x pós-dieta: NF, p:s:0,01 
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TABElA IV - Composição bioquímica em fosfolípides das frações de 
lipoproteínas plasmáticas obtidas por ultracentrifugação 
em não fumantes e fumantes em jejum e no período após 
dieta rica em gordura 
NÃO FUMANTES FUMANTES 
FRAÇOES JEJUM POS-DIETA JEJUM POS-DIETA 
{mgldl) (mg/dl) (mgldl) (mgldl} 
""'~m--,,~,~~~ 
1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 
(n) (n) (n) (n) 
VLDL 11,9 15,7 19,2 17,0 21,3 24,5 5,2 6,5 15,8 5,5 9,6 23,8 
(8) (7) (7) (8) 
LDL 33,7 57,0 68,7 46,4 71,3 83,8 45,3 50,5 59,8 41,8 49,2 55,1 
(8) (8) (8) (8) 
HDLz 13,0 13,7 20,4 16,1 18,5 25,9 23,1 27,1 33,1 20,1 23,3 32,3 
(8) (8) (8) a (8) 
HDL, 21,3 21,3 33,0 14,7 27,2 37,8 24,7 28,4 41,1 29,0 34,2 44,9 
{7) (8) (8) (8) 
HDL2+HDL, 38,4 39,1 44,0 45,8 49,4 53,1 42,9 60,6 74,7 50,4 64,8 80,5 
(7) (8) (8) b (8) 
(n) =nº de voluntários 
Os valores correspondem à: 1.Q =1º quartil; med =mediana (n); 3.Q =3º quartil 
Comparações estatísticas: 
Teste de Mann-Whitney: (a); (b)- NfxF em jejum, p~0,05 
Teste de Wilcoxon: jejum x pós-dieta: NF;f 
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TABELA V - Composição bioquímica em proteínas das frações de 
lipoproteínas plasmáticas obtidas por ultracentrifugação 
em não fumantes e fumantes em jejum e no período após 
dieta rica em gordura 
NÃO FUMANTES FUMANTES 
FRAÇÕES JEJUM POS-DIETA JEJUM POS-DIETA 
{mg/dlj (mg/dl) (mg/dl) (mgldl) 
--~--~--~-f:a~me<:r-~Ta"""""""1:a med 3.Q 1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 
(n) (n) (n) (n) 
VLDL 15,2 16,7 18,0 17,6 27,0 28,8 11,0 14,9 16,6 10,1 17,3 210,2 
(8) (8) a (8) (8) 
LDL 66,3 77,3 109,2 58,6 89,1 104,2 64,2 69,7 80,7 51,0 60,4 66,7 
(8) (8) (8) (8) b 
HDL2 29,0 32,8 48,3 31,4 39,6 50,9 33,5 44,7 55,9 40,9 48,4 53,5 
(8) (8) (8) (8) 
HOl3 75,2 97,0 108,7 78,2 84,8 98,5 91,7 106,6 185,2 93,7 109,9 178,7 
(8) (8) (8) (8) 
HDl2+HDl3 111,2 124,3 169,7 105,3 116,7 142,9 138,8 147,3 238,7 127,6 153,7 229,4 
(8) (8) (8) (8) 
==~---~-~~~-~ 
(n) = nº de voluntários 
Os valores correspondem à: 1.0 =1º quartil; med =mediana (n); 3.0 =3º quartil 
Comparações estatísticas: 
Teste de Mann-Whitney: NF x F em jejum e no período pós-dieta 
Teste de Wilcoxon: (a)- jejum x pós-dieta: NF, p~0.05 
(b)- jejum x pós-dieta: F, p~0.05 
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TABELA VI • Relação lípides*/proteínas das frações de lipoproteínas 
plasmáticas em não fumantes e fumantes em jejum e no 
período após dieta rica em gordura 
NÃO FUMANTES FUMANTES 
FRAÇOES JEJUM POS-DIETA JEJUM POS-DIETA 
-----~~ 1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 1.Q med 3.Q 
(n) (n) (n) (n) 
VlDL 3,4 4,4 5,0 4,6 5,0 5,5 2,8 3,2 4,4 2,5 3,7 6,0 
(8) (7) (6) (8) 
LDL 1,7 2,1 2,5 2,0 2,3 2,4 1,8 2,3 2,9 1,9 2,2 2,5 
(8) (8) (8) (8) 
HDL2 0,7 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8 1,0 1,2 0,8 0,9 1,0 
(8) (8) (8) (8) 
HDL3 0,4 0,5 0,6 0,4 0,6 0,7 0,4 0,4 0,6 0,4 0,5 0,6 
(7) (7) (8) (8) 
HDL2+HDL3 0,5 0,6 0,8 0,5 0,7 0,7 0,5 0,6 0,6 0,6 0,6 0,6 
(7) (7) a (8) (8) 
*Lípides: colesterol + triglicérides + fosfolípides 
(n) = n2 de voluntários 
Os valores correspondem à: 1.Q =1 2 quartil; med =mediana (n); 3.Q =3º quartil 
Comparações estatísticas: 
Teste de Mann-Whitney: NF x F em jejum e no período pós-dieta 
Teste de Wilcoxon: (a)- jejum x pós-dieta: NF, p,s;0,05 
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TABELA VIl - Composição percentual em colesterol, triglicérides, 
fosfolípides e proteínas das frações de lipoproteínas 
plasmáticas obtidas por ultracentrifugação em não 
fumantes em jejum e no período após dieta rica em 
gordura 
NÃO FUMANTES 
FRAÇOES COLESTEROL TRIGLICERIOES fOSFOLIPIDES PROTEINAS 
(%) (%) (%) {%) 
- --- - --- --- -- ---- ---- -- --------- ·------------------- - ----·-------- - - - --- ---------------- ------------------
J PD J PD J PD J PD 
VLDL med (n) 7,18 (8) 7,66 (7) 57,13 (8) 60,64 (7) 14,32 (8) 15,44 (7) 18,65 (8) 16,66 (7) 
1.Q 6,42 7,55 50,63 59,05 12,76 14,52 15,56 15,42 
3.Q 9,24 8,04 63,53 60,86 6,60 16,84 24,72 18,10 
lDl med (n) 39,76 (8) 37,76 (8) 7,13 {8) 6,48 (8) 22,38 (8) 24,42 (8) 32,18 (8) 30,53 (8) 
1.Q 38,06 35,70 6,45 5,74 
(a) 
17,76 23,24 28,49 29,24 
3.Q 41,34 39,29 8,04 7,29 24,46 25,75 36,91 33,29 
HDL2 med (n) 15,72 (8) 15,78 (8) 3,88 {8) 3,80 (8) 23,21 (8) 26,36 (8) 56,72 (8) 55,32 (8) 
1.Q 13,34 13,73 2,97 3,21 22,14 23,57 54,75 54,20 
3.Q 17,08 16,74 5,58 4,32 24,83 27,60 59,09 57,03 
HDL3 med {n) 12,52 (7) 9,98 (7) 2,26 (7) 2,68 (7) 13,85 (7) 21,47 (7) 68,46 (7) 61,13 {7) 
1.Q 9,64 9,32 1,96 1,46 13,02 12,20 65,53 59,42 
3.Q 14,53 15,42 2,68 3,00 
. 20,84 ... 24,53 71,62 74,30 
. 
(n) = nQ de voluntários; J =jejum; PD = pós-dieta 
Os valores correspondem à: med = mediana (n) ; 1.Q =1Q quartil; 3. Q =3Q quartil 
Comparações estatísticas: 
Teste de Wilcoxon: (a)- jejum x pós-dieta, ps0,01 
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TABELA VIII • Composição percentual em colesterol, triglicérides, 
fosfolípides e proteínas das frações de lipoproteinas 
plasmáticas obtidas por ultracentrifugação em fumantes 
em jejum e no período após dieta rica em gordura 
FUMANTES 
FRAÇÕES COLESTEROL TRIGLICERIDES FOSFOUPIDES PROTEINAS 
(%) (%) (%) (%) 
J PD J PD 
VLDL med (n) 6,03 (6) 6,78 (8) 53,54 (6) 58,06 (8) 16,12(6) 15,24 (8) 23,63 (6) 21,28 (8) 
1.0 4,03 5,79 49,06 48,92 12,36 14,50 18,56 14,36 
3.Q 7,68 8,33 59,72 60,40 18,18 17,11 26,52 28,81 
LDL med (n) 40,46 (8) 37,20 (8) 8,02 (8) 6,94 (8) 21,97 (8) 25,00 (8) 30,50 (8) 31,28 (8) 
1.Q (a) 36,80 32,94 5,82 6,36 21,61 23,94 27,53 28,58 
3.Q 41,48 38,34 8,70 8,53 22,00 25,90 36,53 34,44 
HDL2 med (n) 13,64 (8) 15,88 (8) 3,08 (8) 3,00 (8) 30,54 (8) 27,98 (8) 50,08 (8) 53,58 (8) 
1.Q (c) 12,74 14,30 2,80 2,94 25,56 27,16 48,96 50,65 
3.Q 17,69 16,12 4,10 4,37 31,80 30,45 56,12 54,14 
HDL3 med (n) 11 ,82 (8) 9,13 (7) 2,14 (8) 2,20 {7) 16,18 (8) 21,98 (7) 71,10(8) 64,74 (7) 
1.Q (b) 8,53 8,49 1,54 1,48 15,58 19,29 63,50 63,92 
3.Q 12,05 9,78 2,56 2,46 21,20 73,98 70,32 
(n) = nº de voluntários; J =jejum; PD =pós-dieta 
Os valores correspondem à: med =mediana (n); 1.Q =1º quartil; 3.Q =3º quartíl 
Comparações estatísticas: 
Teste de Wilcoxon: (a)- jejum x pós-dieta, p:S0,01 
(b) - jejum x pós-dieta, p:S0,05 
Teste de Mann-Whitney: (c)- F (tabela VIII) x NF (tabela VIl) em jejum, p:S0,05 
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TABELA IX - Correlações entre variáveis antropométricas, tempo do hábito 
de fumar e níveis plasmáticos de lípides e lipoproteinas em 
não fumantes e fumantes em jejum e no período após dieta 
rica em gordura 
PESO IMC THF 
í=RÃÇoEs (mgidll ............. 11S9L ~-"' ~~,------- (ISgln:ô ... ················· ········ (ôlii!Cillt NF F NF F NF F 
HDL-COLtt J -0,62 
PD 
-0,82* -0,60 -0,66 -0,17 
VLDL-COLt J 0,66 0,64 0,74* 0,71* 0,39 
PD 0,50 0,92*** 0,77* 0,93*** 0,06 
VLDL-TGt J 0,12 0,48 0,36 0,77* 0,12 
PD 0,19 0,83** 0.53 0,88*** 0,23 
VLDL-FLt J 0,31 0,27 0,43 0,58 0,22 
PD 
-0,32 0,88** -0,10 0,93*** 0,17 
VLDL-PTt J 0,35 0,52 0,51 0,77* 0,18 
PD 0,04 0,93*** 0,32 0,89** 0,27 
LDL-FLt J 0,07 -0,02 0,23 -0,06 
-0,81* 
PD 0,38 0,17 0,26 0,07 
-0,45 
HDL2·COLt J 0,14 -0,59 0,04 -0,60 0,17 
PD 
-0,28 
-0,72* -0,54 -0,67 0,06 
HDL,-FLt J 0,31 -0,14 0,37 -0,20 0,47 
PD 
-0,38 -0,68 -0,49 
-0,70* 0,10 
HDL2-PTt J 0,19 -0,59 0,30 -0,60 0,17 
PD 
-0,14 -0,72* -0,22 -0,67 0,06 
HDL,-COLt J -0,43 0,14 -0,31 0,18 0,77* 
PD 
-0,60 -0,14 -0,52 0,19 0,07 
HDL3-TGt J 0,05 0,16 0,21 0,10 0,42 
PD 0,35 0,68 0,43 0,08 
THF =tempo do hábito de fumar; PT = proteínas 
tt = HDL-col obtido através da precipitação das lipoproteínas que contém apo-B 
t = valores obtidos por ultracentrifugação preparativa sequencial 
NF = não fumantes; F =fumantes; J =jejum; PD = pós-dieta 




Os dois grupos investigados neste estudo foram similares entre si quanto 
aos índices antropométricos, à glicemia, aos níveis plasmáticos de lípides e de 
lípoproteínas, ao grau de atividade física, à presença de alcoolismo e à classe 
econômica. Além dos parâmetros citados acima, entre os fumantes o grau de 
tabagismo também foi homogêneo. 
Compilando 48 trabalhos da literatura publicados entre 1967 e 1995 e 
pudemos observar que um grande número de fumantes não apresentou 
modificações na concentração e/ou na composição das lipoproteínas plasmáticas 
quando comparados a não fumantes. 
Em 83% destes os níveis de colesterol total plasmático foram 
semelhantes em fumantes crônicos e não-fumantes. O mesmo ocorreu em 57% dos 
trabalhos com relação aos níveis de triglicérides. Já os níveis da fração HDL-col 
não foram diferentes entre os dois grupos em 49% dos trabalhos analisados. Dos 
48 trabalhos, apenas 27% (13) determinaram o colesterol de LDL, sendo que em 
69% estes níveis foram semelhantes. 
O perfil lipídico plasmático aterogênico caracterizado pelo aumento dos 
níveis de tríglícérides, LDL-col plasmático e diminuição dos de HDL-col ocorreu 
apenas em 7% de 13 trabalhos e este percentual subiu para 15% quando o 
aumento de LDL-col e queda de HDL-col foram observados. 
Seidel et aL (1984) focalizando o colesterol de HDL sugerem que as 
diversificadas respostas encontradas nos níveis plasmáticos desta lipoproteína no 
grupo de fumantes em diversos trabalhos não são suficientes para garantir a 
relação entre o cigarro e o metabolismo de lipoproteínas. As diferenças observadas 
nos vários estudos epidemiológicos poderiam, em parte, ser interpretadas pelo fato 
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de que fatores como a utilização inadequada de métodos analíticos, ou as 
diferenças encontradas nos protocolos experimentais podem ser muitas vezes, 
fatores mais importantes para interpretação dos resultados obtidos. 
A diversidade de características nas populações de fumantes de cigarros 
estudadas na literatura podem ser importantes fatores adicionais para as diferentes 
respostas encontradas ao tabagismo. No fumante, a interação entre os fatores 
genéticos e os ambientais definem o seu fenótipo individual. Discutiremos a seguir 
algumas destas características. 
O grau de tabagismo entre os fumantes pode contribuir para a presença 
de disparidades. Muscat et ai., 1989 e Thompson et ai., 1991, demonstraram que 
fumantes leves, moderados e inveterados apresentaram diferenças na 
colesterolemia, com um acréscimo de 0,33mg de colesterol por decilitro de plasma 
para cada cigarro fumado. 
Os índices antropométricos podem justificar estas diferenças observadas 
na literatura. Shimokata et ai. (1989) e lissner et ai. (1992) descrevem uma maior 
razão de gordura cintura/quadril em indivíduos fumantes; Facchini et ai. (1992) 
sugerem que os fumantes que desenvolvem resistência à insulina apresentam a 
clássica síndrome X, onde a obesidade centrípeta é uma das características 
clínicas, além da hipertrigliceridemia e níveis plasmáticos reduzidos de HDL-col. 
Muscat et ai. (1989) descrevem em um estudo envolvendo 2207 homens 
fumantes entre i 8-50 anos, que a idade correlaciona-se positivamente, com os 
níveis plasmáticos de colesterol total. 
O aumento do consumo calórico observado por alguns autores em grupos 
de fumantes (Biackburn et ai., 1960) com variados hábitos alimentares (Goldbourt 
et ai., 1985, Quensel et ai., 1989), caracterizado por maior ingestão de gordura 
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(Dullaart et ai., 1994), poderia ser um mecanismo coadjuvante contribuinte para 
maiores níveis plasmáticos de VLDL-col e LDL-col (Martin et ai., 1993). 
O consumo de álcool por si só, reportado como mais alto nos fumantes, 
pode levar à hipertrigliceridemia (Taylor et ai., 1981). 
Diferenças de classe social foram observadas por Jansen et ai. (1995), 
em uma população de 319 homens, indicando que trabalhadores de indústria 
consomem um maior número de cigarros por dia que professores universitários. 
Diferenças entre o sexo foram observadas por Taylor et ai. ( 1981) em 187 
homens e 218 mulheres com relação à resposta ao fumo. Os níveis plasmáticos de 
HDL-col reduziram-se apenas nas mulheres, mas a trigliceridemia aumentou tanto 
em fumantes do sexo masculino quanto do feminino. 
Interações entre o genótipo individual e o meio ambiente vem sendo mais 
recentemente investigados e são de grande importância na gênese da 
aterosclerose. Sigurdsson et ai. ( 1992) demonstraram que o polimorfismo genético 
para a apoA-1 resulta em níveis plasmáticos mais altos de apoA-1 e HDL-col em 
indivíduos do sexo masculino não fumantes; entretanto, em fumantes o fenótipo 
descrito desaparece. 
Analisando e comparando resultados laboratoriais anteriores de alguns 
participantes deste estudo, de ambos os grupos, quanto aos níveis plasmáticos de 
triglicérides, colesterol, HDL-col e LDL-col analisados 12 meses antes do início do 
protocolo -efeito crônico do fumo- com os valores do efeito crônico acutizado, 
observamos que a trigliceridemia reduziu-se em torno de24% nos fumantes: os 
níveis diminuíram de: 208, 60, 103, 195, 52 mg/dl para os correspondentes de: 144, 
51, 78, 150,37 mg/dl. Esta queda pode ser explicada pelo aumento de tumoverde 
lipoproteínas ricas em triglicérides induzido pela nicotina. 
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Para os não fumantes analisados simultaneamente houve oscilação da 
trigliceridemia de cerca de 38% ou seja, de: 97, 77, 80, 57, 83, 69 mg/dl para: 122, 
52, 196, 141,74, 130 mg/dl correspondentes. 




med -78 1.0- 71 efeito crônico med-103 1.0-60 
(n=6) 3.0 = 82 (n=5) 3.0 195 
med -126 1.0 = 86 efeito crônico med -78 1.0 =51 
(n=6) 3.0 = 138 acutizado (n=5) 3.0 = 144 
med =mediana (n- número de voluntários); 1·.0-12 quartíl; 3.0-3° quartíl 
Para a colesterolemia, níveis plasmáticos de HDL-col e LDL-col não se 
observou a variação encontrada para os níveis de triglicérides, em ambos os 
grupos. 
Estes resultados estão de acordo com a literatura: Blache et ai. (1992) e 
lmaizumi et ai. (1991) reportaram reduções significativas na trigliceridemia em 
fumantes respectivamente de 10 e 4 %, porém ambos os grupos avaliaram apenas 
o efeito agudo do fumo. 
O efeito crônico acutizado do fumo no período de jejum provocou 
tendências a menores níveis plasmáticos de triglicérides e de LDL-col e a maiores 
níveis de HDL-col tanto por metodologia indireta (tabela I) quanto por 
ultracentrifugação (tabelas 11 e 111). Houve redução nos níveis de todos os 
componentes de VLDL, tanto no período de jejum quanto no período pós-dieta 
(colesterol, triglicérides, fosfolípides e proteínas) nos fumantes. Estas tendências 
persistiram nas curvas de absorção de gordura do ponto zero até a 8ª hora. As 
diferenças entre não fumantes e fumantes encontradas neste estudo seriam 
provavelmente significativas se um maior número de participantes tivesse sido 
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incluído no protocolo. Ressalta-se o fato de não se observar aumentos pós-dieta 
dos componentes de VLDL apenas nos fumantes, exceto para colesterol, sugerindo 
aumento de turnover de lipoproteínas ricas em triglicérides neste grupo. 
Os achados de níveis de fosfolípides de HDL2 significativamente maiores 
no grupo de fumantes no período de jejum e a tendência a maiores níveis tanto no 
jejum quanto no período pós-dieta dos demais componentes (colesterol, 
triglicérides e proteínas) (exceto triglicérides no jejum) e a redução de todos os 
componentes de VLDL no jejum e no período pós-dieta devem ser interpretados em 
conjunção com os resultados dos índices de correlação (tabela IX). Observou-se 
que o peso corporal e o IMC nos fumantes foram positiva e significativamente 
correlacionados (correlação alta) com todos os componentes de VLDL; o colesterol 
e as proteínas da subtração HDL2 correlacionaram-se negativa e significativamente 
com o peso e os fosfolípides de HDL2 com o IMC, ou seja, quanto maiores o peso 
corporal e/ou o IMC, maiores as concentrações dos componentes de VLDL e 
menores as concentrações da maioria dos componentes de HDL, sugerindo 
menores índices de lipólise intravascular. 
É possível que no grupo de fumantes estudado, pela atividade aumentada 
da lipase hormônio-sensível no tecido adiposo e liberação de ácidos graxos para a 
circulação, tenha ocorrido um aumento compensatório na atividade da LLP 
periférica, o que resultou em aumento de turnover das lipoproteínas ricas em 
triglícérides. Embora a atividade de LLP não tenha sido determinada diretamente 
neste estudo, os resultados apresentados indicaram provável aumento de sua 
atividade. Como consequência, houve aumento de fosfolípides de HDL2 nos 
fumantes. 
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Este conjunto de resultados reafirma um estado nos fumantes no qual o 
turnover de VLDL está aumentado com maior produção de HDLz sendo este 
turno ver dependente da massa corpórea. 
Patsch et a1.(1983), demonstraram uma forte correlação positiva entre o 
clearance de triglicérides e os níveis de HDLz , mostrando que esta lipoproteína 
está diretamente associada ao processo de catabolismo de triglicérides. 
Além disso, tem sido demonstrada uma forte correlação positiva entre a 
concentração de HDLz no período de jejum e a atividade da LLP do tecido adiposo 
tanto em indivíduos saudáveis como aqueles com hiperalfalipoproteinemia 
(Taskinen et ai., 1981). 
Alguns autores mostram que fumantes possuem menor peso corporal 
quando comparados aos não fumantes após terem sido normalizados em idade, 
sexo e altura (Gritz et ai., 1989; Rigotti, 1989) e a cessação do fumo tem sido 
associada com ganho de peso (Gritz et ai., 1989; Williamson et ai., 1991). Segundo 
alguns autores, o menor peso encontrado em fumantes não é derivado da 
supressão do apetite, mas sim de um aumento na termogênese (Hofsteller et ai., 
1986; Perkins et ai., 1989). Este mecanismo não está ainda totalmente esclarecido 
mas o que se supõe ocorrer é que a liberação de catecolaminas circulantes pela 
nicotina aumente o gasto energético (Watts et ai., 1960; Perkins et ai., 1989), 
possivelmente através da promoção da liberação de ácidos graxos do tecido 
adiposo por lipólise intracelular, via lipase hormônio sensível (Eckel, 1989). 
Os fumantes deste estudo apresentaram discreta tendência a menores 
valores de peso corporal e de IMC. 
Autores que analisaram o efeito do fumo sobre a atividade da LLP, 
encontraram resultados interessantes. Brunzell et ai. (1980) demonstraram em 
fumantes (n=10), que a atividade da LLP no tecido adiposo estava aumentada em 
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52% em relação aos não fumantes. Chajeck-Shaul et a1.(1990), estudando um 
grupo de 17 fumantes, descreveram aumento da atividade de LLP em tecido 
adiposo. Em ambos os estudos os indivíduos estavam sob jejum de 12 horas. 
Moriguchi et ai (1990) demonstraram aumento da atividade plasmática de LLP em 
jejum em 15 fumantes (13 homens e 2 mulheres) quando comparados com 19 não 
fumantes (14 homens e 5 mulheres). Blache et ai. (1992) encontraram aumento da 
atividade plasmática da LLP em 12 fumantes inveterados jovens, sob o efeito 
agudo do fumo (1 cigarro), quando comparado ao efeito crônico. 
Os fumantes não foram intolerantes à gordura; as curvas pós-dieta 
tenderam inclusive à menores níveis de triglicérides. Os níveis de colesterol 
também tenderam a menores e os de HDL-col a maiores. Estes resultados estão de 
acordo com a hipótese acima discutida do aumento de turnover de lipoproteínas 
ricas em triglicérides por aumento da atividade da LLP. 
Porém estes dados diferem dos poucos encontrados na literatura sobre 
estudos de tolerância à gordura em fumantes, possivelmente pela diversidade das 
populações estudadas. Elkeles et ai. (1983) encontraram intolerância à gordura 
sob efeito agudo do fumo comparando fumantes (n=7) e não fumantes (n = 7). A 
absorção de gordura foi acompanhada por um período de até nove horas de uma 
dieta contendo 2,25ml de creme/Kg de peso corporal, além de dois ovos fritos na 
manteiga e 40g de manteiga. Os fumantes fumaram 1 cigarro durante todo o teste. 
A média aritmética da trigliceridemía entre 0-9h foi significativamente maior neste 
grupo. 
Axelsen et ai. (1995) estudaram o efeito agudo do fumo sobre a absorção 
intestinal de gordura. Os fumantes fumaram vários cigarros durante o estudo antes 
e após a ingestão de dieta padrão (contendo 51g de gordura). Não houve 
diferenças nos níveis de triglicérides no período de jejum entre não fumantes 
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(n=13) e fumantes (n=9); porém, após a ingestão de dieta, a trigliceridemia foi 
significativamente maior durante as quatro horas subsequentes. Os níveis de HDL-
col foram significativamente menores nos fumantes desde o jejum até o final da 
curva. 
Não houve correlações significativas entre o número de cigarros fumados 
por dia, o tempo do hábito ou número de cigarros fumados ao longo dos anos com 
a colesterolemia, trigliceridemia, e níveis plasmáticos de HDL-col. Os parâmetros 
medidos durante o teste de tolerância à gordura também foram independentes 
destas variáveis. 
Observamos correlações negativas e estatisticamente significativas entre 
o tempo do hábito de fumar com os níveis de fosfolípides da fração LDL, e positivas 
e significativas com a fração HDL3-col no período de jejum. Estas correlações 
poderiam ser indicadores da diminuição da atividade da PL TP (proteína de 
transferência de fosfolípides) estar diminuída nos fumantes. Dullaart et ai. (1994), 
verificaram aumento de cerca de 8% da atividade desta proteína estudando 
homens fumantes crônicos moderados (n=21). 
Sugerimos então que o estímulo adrenérgico resultante do tabagismo 
predominou nos fumantes crônicos estudados, levando a aumento da lipólise 
intravascular por ativação da lipoproteína lipase. Os fumantes crônicos sob o efeito 
agudo do fumo não desenvolveram o perfil aterogênico clássico descrito na 
literatura, como sendo o mecanismo da aterogenicidade do fumo. Portanto, a 
contribuição do tabagismo para a morbidade e mortalidade da doença vascular 
aterosclerótica está apenas em alguns grupos de fumantes relacionada com 
alterações do metabolismo das lipoproteínas circulantes que geram um perfil de 
dislipidemias. Provavelmente nos fumantes que não desenvolvem dislipidemias, 
outros efeitos do tabagismo, tais como os oxidantes, cardiovasculares diretos, 
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trombogênicos, são os fatores que, isolados ou conjuntamente, contribuem para a 
gênese da aterosclerose. 
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CONCLUSÕES 
Os fumantes crônicos moderados normolipidêmicos, sob o efeito agudo 
do fumo, participantes deste estudo: 
• não foram intolerantes à gordura, após a ingestão de uma dieta padrão; 
• apresentaram tendência a menores concentrações plasmáticas de todos os 
componentes de VLDL e da maior parte dos componentes de LDL e tendência a 
maiores concentrações na maioria dos componentes de HDL. Estas tendências 
ocorreram tanto no jejum quanto no período pós-dieta; 
• apresentaram aumento significativo na concentração de fosfolípides de HDLz no 
período de jejum; 
• apresentaram correlações estatisticamente significativas entre os lípides 
plasmáticos constituintes de VLDL (positivas) e de HDLz (negativas) com o peso 
corporal e/ou IMC. 
Todos estes resultados em conjunto sugerem que, a lipólise periférica, via 
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APÊNDICE 
Questionário realizado com os participantes no início do protocolo 
experimental 
DADOS GERAIS: 
Nome do Investigador: __________ instituição: _____ Data: ____ _ 
Nome do Voluntário: __________________________ _ 
Endereço: _________________ telefone: __________ _ 
Data de Nascimento: ___ / ___ l ___ ldade: --------------
Peso (Kg): _________ Aitura (m): ______ IMC (Kg/m2): ____ _ 
Profissão: Estado Civil: N". Dep. 
DIVERSOS 
Fuma? ________ N". de cigarros por dia: _______ Tempo (em anos): __ 
Bebe? Tipo de bebida: Tempo (em anos): __ 
Quantidade por semana: ________________________ _ 
Utiliza alguma droga e/ou medicamentos? Qual? 
EXAME ~:í.,,.-n 
P.A.: F.C.: 
!,EXAMES LABORATORIAIS: material= sangue 
• Uréia: 
• Creatinina: 
• Aspartato Amino Transferase: 
• Alanina Amino Transferase: 








TABELA x. Valores individuais das características antropométricas e análises bioquímicas no sangue em não fumantes 
e fumantes 
NF IDADE PESO ALTURA IMC PA CIGARROS TEMPO COI.-T TG HDL-col LDL"col GLICEMIA 
(anos) {Kg) (m) (Kg/m2) (mmHg) (números/dia) (anos) (mg/dl) (mg/dl) (mgtdl) (mg/dl) (mgldl) 
1 19 69 1,73 23 1319,5 170 130 34 110 76 
2 32 81 1,84 24 11 /7,5 154 74 46 93 85 
3 26 71 1,73 24 11 ,5 I 8 166 141 51 87 80 
4 36 53 1,69 18 11 I 8 116 52 38 68 89 
5 20 78 1,73 26 141 8 157 122 37 96 95 
6 37 64 1,73 21 14 17,5 214 114 54 137 75 
7 29 97 1,93 26 178 121 30 124 88 
8 27 86 1,73 28 1219 217 196 32 146 89 
F IDADE PESO ALTURA IMC PA CIGARROS TEMPO COI.-T TG HDL-col LDL-col GLICEMIA 
(anos) (Kg) (m) (Kglm2) (mmHg) (números/dia) {anos) (mgldl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mgldl) 
9 32 91 1,86 26 121 8 25 15 146 144 33 84 85 
10 27 75 1,8 23 11 I 8 20 13 119 51 36 73 75 
11 32 71 1,7 24 11 I 8 20 3 215 78 36 163 76 
12 32 57 1,68 20 11 I 8 15 16 152 83 68 72 79 
13 35 75 1,65 27 131 9 20 13 143 150 47 66 70 
14 19 68 1,8 21 11 /8 20 3 133 37 64 62 80 
15 25 75 1,8 23 15 5 159 112 40 97 85 
16 20 68 1,84 20 11/7 15 5 170 52 50 110 89 
IMC "' índice de massa corpórea; COL-T = colesterol total; TG = triglicérides; HDL-col = colesterol da fração HDL; LDL-col = 
colesterol da fração LDL NF = não fumantes; F= fumantes; PA =pressão arterial sistêmica 
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TABELA XI -Valores individuais das curvas de absorção de gordura da colesterolemia, trigliceridemia e dos níveis de 
HDL-col em não fumantes e fumantes 
NF COL·T(Oh) TG(ilh) HDL.co!(Oh) COL·T(2h} TG(2h) H!ll.col(2h) COL·T(4h) TG(4h) H!lL.col(4h) COL;T(Sh) TG(6h) Hlll..coi(Gh) COL·T(8h) TG(Sh) H!lL-coi(Bh} 
(mgldl) (mgldl) (mgidl) (mg/dl) (mgldl) (mg/dll (mg/dl) (mg/dl} {mg/dl) · (mgldl) (mgtdl) (mgldl) (mgtdl) l"!f!L.dl) (~d.!L 
1 170 130 34 162 181 32 162 153 31 168 146 34 172 206 31 
2 154 74 46 158 169 42 166 146 57 168 129 47 167 101 46 
3 166 141 51 173 208 49 169 199 163 117 44 170 143 48 
4 116 52 38 114 99 41 111 134 37 113 161 36 113 78 40 
5 157 122 37 155 185 33 152 177 31 158 182 34 170 262 37 
6 214 114 54 205 200 48 215 195 51 219 241 50 
7 178 121 30 195 146 37 123 133 35 148 170 35 172 133 34 
8 217 196 32 213 272 32 219 278 31 221 210 33 219 194 34 
F COL·T(Oh) TG(Oh) HDL..coi(Oh) COL-T(2h} TG(2h) HDL-col(2h} COL· T(4h} TG(4h) H!lL-co1(4h) CDL·T(Sh) TG(6h) H!ll-col(6h) COL-T(Bh) TG(Bh) "HOL-col(8h) 
(mgldl) (mgldll (mgldl) (mgldl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mgldl) (mg/dl) (mgldl) (mg/dl) (lllg/dl} (mg/dl) {mg/diJ (mgld_!L 
1 146 144 33 145 228 33 144 174 27 146 178 29 146 183 34 
2 119 51 36 123 64 38 116 62 36 124 71 38 126 49 40 
3 215 78 36 205 101 36 201 85 35 208 155 36 208 121 35 
4 68 63 64 67 71 
5 143 150 47 143 223 45 146 229 45 149 223 46 143 139 48 
6 133 37 64 135 63 63 132 54 62 133 55 63 134 49 64 
7 158 112 40 169 211 41 164 181 42 164 189 41 166 165 42 
8 170 52 50 163 69 48 165 86 47 166 85 51 167 64 51 
COL-T"' colesterol total; TG == triglicérides; HDL-col::::: colesterol da fração HDL NF =não fumantes; F= fumantes 
(Oh)"' tempo zero; (2h) "2 horas; (4h) = 4 horas; (6h) = 6 horas; (8h) = 8 horas após a ingestão da dieta padrão 
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TABELA XII • Valores individuais da composição bioquímica em colesterol, triglicérides, fosfolípides e proteínas das 
frações de lipoproteínas plasmáticas em não fumantes e fumantes no período de jejum 
NF VLDL-eol LDL-col HDL2-col HDL3-col VLDl-TG LDL·TG HDL2·TG HDL3-TG VlDL-FL LDL·FL HDL2-FL HDL3-FL VLDL·PT LDL·PT HDL2.PT HDL3-PT 
(mgldl) (mgldl) (mgldll (mg/dl) (mgldll (mgldl) (mgldl) (mgldl) (mg/dl) (mg/dl} (mgldl) (mgldll (mgldl) (mgldl) (mgldiJ (mg/<11) 
1 9,34 103,28 9,28 20,76 80,92 16,86 3,33 4,23 18,21 57,64 13,75 18,56 16,98 70,47 29,7 94,55 
2 3,63 113,67 13,58 6,23 34,68 21,6 3,05 1,54 6,73 56,41 20,51 18,59 16,67 110,94 64,24 107,88 
3 9,34 95,39 14,41 2,42 91,8 15,19 2,92 1,03 20,51 60,26 24,35 13,61 23,58 108,97 67,88 99,39 
4 3,11 51,1 10,77 16,44 24,48 11,32 2,22 2,31 6,46 17 12,93 21,31 14,78 42,95 32,12 75,76 
5 6,23 82,61 5,63 15,57 35,36 14,26 2,92 2,56 11,34 49,48 22,68 32,99 16,67 53,85 43,03 71,52 
6 5,35 115,46 5,09 32,93 44,97 22,67 0,97 4,69 13,56 71,48 8,25 24,85 13,58 83,64 19,87 192,42 
7 9,84 71,95 9,37 9,61 34,27 16,93 2,91 2,5 17,86 28,48 13,59 50,63 15,27 70,91 26,92 73,7 
8 17,4 150,77 10,17 19,89 114,24 19,95 3,49 5,73 19,59 95,03 13,2 21,21 109,9 33,5 111 ,27 
F VLDL-col LDL-col HDL2-col HDL3-col VLDL.TG LDL-TG HDL2-TG HDL3-TG VLDL-FL LDL-FL HDL2-FL HDL3-FL VLDL-PT LDL-PT HDL2-PT HDL3-PT 
(mgldQ (mgldl) (mg/dl) {mg/dll {mgldl) (mgl<li} (mgJdl) {mg/dl) (mg/dl) (mgldl) (mg/dl) (mg/dll (mgldl) (mgldl) (mg/dl) {mgldl) 
9 10,16 91,55 12,34 17,3 51 18,99 5,03 4,65 17,63 49,68 25,64 28,04 26,73 66,51 50 93,18 
10 1,73 88,57 12,26 21,63 18,36 20 3,47 4,87 3,4 46,26 27,21 46,49 6,6 57,05 39,39 107,88 
11 2,77 165,05 6,96 16,44 62,56 18,45 1,39 2,69 6,15 92,43 15,53 27,18 15,09 82,82 31,52 78,79 
12 2,66 78,54 24,16 24,54 21,58 15,22 4,6 3,7 6,54 31,45 31,41 48,08 11,33 68,53 66,03 200 
13 8,53 61,91 9,82 22,06 58,48 16,93 2,07 5,55 19,55 42,31 38,29 39,26 18,18 70,91 34,19 195,45 
14 1,25 84,78 26,45 7,3 10,15 11,52 5,36 1,23 14,02 51,28 12,18 28,72 10,75 90,51 98,08 181,81 
15 6,19 96,22 6,9 20,38 40,8 17,47 1,45 2,63 58,8 26,92 16,03 14,85 80 30,13 105,37 
16 2,01 117,8 17,09 14,6 14,28 21 '19 2,18 5,8 4,19 62,91 50,13 17,31 56,89 52,56 87,27 
NF = não fumantes; F= fumantes COL =colesterol; TG = triglicérides; FL = fosfolípides; PT =proteínas 
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TABELA XIII • Valores individuais da composição bioquímica em colesterol, triglicérides, fosfolípides e proteínas das 
frações de lipoproteínas plasmáticas em não fumantes e fumantes no período pós-dieta 
NF VLDL-col LDL-col HDL2-col HDL3-col VLDL·TG LDL·TG HDL2-TG HDL3-TG VLDL-FL LDL-FL HDL2·FL HDL3-FL VLDL-PT LDL-PT HDL2-PT HDL3-PT 
(mgldll (mgldl) (mgldl) (mgldl) (mgldl) (mgldl) (mgldl) (mg/<11) (mg/dl) (mg/dl) (mgldl) (mgldl) (mgldl) (mgldl) (mgldl) (mgldl) 
1 11,59 80,06 9,11 18,17 89,08 12,56 1,94 3,59 21,29 43,28 19,55 25,83 29,56 50 20,61 72,73 
2 8,3 130,59 20,38 5,54 68 22,53 4,03 1,79 16,49 89,81 41,24 15,81 18,55 120,51 80 109,7 
3 12,63 114,98 17,4 2,77 96,56 17,67 4,17 1,03 24,58 75,98 36,49 10,8 25,47 119,87 76,36 
4 7,27 50,25 13,09 20,76 76,16 12,71 3,75 1,79 30,62 28,07 22,33 11,48 28,61 38,46 42,42 84,85 
5 13,15 63,02 8,61 19,61 105,4 10,7 2,22 3,78 24,43 47,47 17,45 28,48 28,62 61,54 40 72,81 
6 7,32 136,54 12 27,5 51,5 13,37 3,03 4,34 13,5 86,38 16,75 38,72 12,61 98,91 39,1 239,19 
7 8,03 101,74 10,02 14,25 58,48 21 '19 2,67 3,82 17,54 66,69 14,04 37,43 14,55 86,63 33,33 87,27 
8 24,6 124,66 6,9 14,14 247,52 23,07 1,7 5,18 82,93 10,21 42,11 29,7 91,52 25,64 83,64 
F VLDL-col LDL-col HDl2-col HDL3-col VLDL-TG LDL-TG HDL2-TG HDL3-TG VLDL-FL LDL·FL HDL2-FL HDL3-FL VLDL-PT LDL-PT HDL2-PT HDL3-PT 
(mgldl) (mgldl) (mgldt) (mgldl) . (mg/dl) (mgldl) (mgldl) (mgldl) {mg/dll (mgldl) (mgldll (mg/dl) (mgldll (mgldll (mgldl) (mgldll 
9 16,17 92,37 10,9 14,97 109,06 20,75 4,33 5,62 31,37 56,73 22,35 31,8 27,21 64,35 44,06 91,61 
10 3,29 66,43 3,64 7,96 23,12 14,73 1 '11 2,95 7,74 43,1 7,41 21,55 18,24 50,64 13,94 
11 7,09 172,72 9,28 14,71 48,28 20,09 1,67 2,56 11,36 96,97 16,16 22,9 16,35 88,46 31,52 72,12 
12 1,34 49,98 29,97 18,84 15,64 10,52 5,43 2,52 5,5 37,72 70,38 47,51 8,48 51,07 75,21 192,32 
13 15,35 31,79 12,16 24,36 118,23 10,67 4 8,16 28 24,87 21,37 76,64 24,24 44,85 46,79 200,4 
14 2,34 55,33 21,2 20,66 13,6 12,09 3,64 3,95 5,53 47,16 38 36,61 10,61 62,06 58,33 165,15 
15 8,53 83 14,55 15,91 95,2 13,94 2,71 3,82 22,34 51,32 24,19 43,99 18,79 73,7 49,91 109,9 
16 1,67 74,07 16,1 12,89 17,68 12,8 2,42 1,73 4,15 54,53 30,4 31,09 6,97 58,79 51,92 95,76 
NF = não fumantes; F= fumantes COL =colesterol; TG = triglicérides; Fl = fosfolípides; PT = proteínas 
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TABELA XIV - Valores individuais da relação lípieles* I proteínas elas frações ele lipoproteínas plasmáticas em não 





















IIIF = não fumantes; F = fumantes 
* colesterol + trigiicérides + fosfolípides 
J =jejum; PD" pós-dieta 
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TABELA XV • Valores individuais da composição percentual em colesterol, triglicérides, fosfolípides e proteínas das 
frações de lipoproteínas plasmáticas em não fumantes e fumantes no período de jejum 
NF VLDL.col LDL-col HDLZ.col HDL3.Col VLDL·TG LDVi'G HDLZ·TG HDL3-TG VLDL-FL LDL·FL HDL2-FL HDL3-FL VLDL·PT LDL-PT HDL2·PT HDL3.PT 
(%) 
. (%) {%) (%) (%) (%) (%). {%) (%) {%) {%) (%) {%) (%). (%) (%) 
1 7,45 41,6 16,55 15,03 64,5 6,79 5,94 3,06 14,52 23,22 24,53 13,44 13,54 28,39 52,98 68,46 
2 5,88 37,56 13,4 4,64 56,2 7,14 3,01 1,15 10,91 18,64 20,23 13,85 27,01 36,66 63,37 80,36 
3 6,43 34,09 13,15 63,21 5,43 2,67 14,12 21,54 22,23 16,24 38,94 61,96 
4 6,37 41,76 18,56 15,21 50,13 9,25 3,82 2,14 13,23 13,89 22,28 12,59 30,27 35,1 55,34 70,07 
5 8,95 41,26 7,58 14,03 50,8 7,12 3,93 2,31 16,29 24,72 30,54 19,21 23,95 26,9 57,95 64,46 
6 6,91 39,37 14,89 12,52 58,06 7,73 2,84 1,78 17,51 24,38 24,14 12,54 17,53 28,52 58,13 73,16 
7 12,74 38,22 17,75 8,68 44,37 8,99 5,51 2,26 23,12 15,13 25,74 22,46 19,77 37,66 50,99 66,6 
8 10,09 40,14 16,85 10,61 66,25 5,31 5,78 3,06 11,36 25,3 21,87 27 12,3 29,26 55,5 59,34 
F VLDL.col LDL.col HOL2-col HOL3-col VLDL-TG LDL-TG HDL2-TG HDL3-TG VLDL-FL LDL-FL HDL2-FL HDL3-FL VLDL-PT LDL-PT HDL2-PT HDL3.PT 
(%) (%) (%) (%) {%} (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) 
9 9,63 40,38 13,27 12,08 48,33 8,38 5,41 3,25 16,71 21,91 27,57 19,59 25,33 29,33 53,76 65,08 
10 5,75 41,8 14,89 11,96 61,02 9,44 4,21 2,69 11,3 21,83 33,05 25,7 21,93 26,93 47,84 59,65 
11 3,2 46,01 12,56 13,14 72,27 5,14 2,51 2,15 7,1 25,76 28,03 21,73 17,43 23,09 56,9 62,98 
12 6,32 40,54 19,14 8,88 51,25 7,86 3,65 1,34 15,53 16,23 24,89 17,4 26,91 35,37 52,32 72,38 
13 8,14 32,23 11,64 8,41 55,83 8,81 2,45 2,12 18,67 22,03 45,38 14,97 17,36 36,92 40,52 74,51 
14 3,46 35,61 18,62 3,33 28,06 4,84 3,77 0,56 38,76 21,54 8,57 13,11 29,72 38,02 69,04 83 
15 38,11 10,55 14,11 6,92 2,22 1,82 23,29 41,16 11' 1 31,68 46,07 72,97 
16 45,52 14,01 11,68 8,19 1,79 4,64 24,31 41 '1 13,85 21,98 43,1 69,83 
NF"' não fumantes; F= fumantes 
COL" colesterol; TG = triglicérides; FL = fosfolípides; PT =proteínas 
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TABELA XVI - Valores individuais da composição percentual em colesterol, triglicérides, fosfolípides e proteínas das 
frações de lipoproteínas plasmáticas em não fumantes e fumantes no período pós-dieta 
NF VLDL•COI LDL-col HDL2·cOI HDL3-col VLDL·TG LDL-TG HDL2·TG HDL3·TG VLDL·FL LDL-FL HDL2-FL HDL3-Fl VLDL·PT LDL·PT HDL2-PT HDL3·PT 
(%) (%) {%) {%) (%) .(%) (%) [%) {%) (%) [%) [%) (%) . (%) (%) [%) 
1 7,65 43,07 17,79 15,1 58,79 6,76 3,79 2,98 14,05 23,28 38,18 21,47 19,51 26,9 40,25 60,45 
2 7,45 35,93 13,99 4,17 61,07 6,2 2,77 1,35 14,81 24,71 28,31 11,9 16,66 33,16 54,93 82,58 
3 7,93 35 12,94 60,64 5,38 3,1 15,44 23,13 27,15 15,99 36,49 56,81 
4 5,1 38,81 16,04 17,46 53,39 9,82 4,6 1,51 21,46 21,68 27,37 9,66 20,05 29,7 51,99 71,37 
5 7,66 34,49 12,61 15,73 61,42 5,86 3,25 3,03 14,24 25,98 25,56 22,84 16,68 33,68 58,58 58,4 
6 8,62 40,73 16,93 8,88 60,64 3,99 4,27 1,4 15,9 25,77 23,63 12,5 14,85 29,51 55,16 77,22 
7 8,14 36,83 16,68 9,98 59,31 7,67 4,45 2,68 17,79 24,14 23,38 26,22 14,76 31,36 55,49 61,13 
8 38,69 15,52 9,75 7,16 3,82 3,57 25,74 22,97 29,03 28,41 57,68 57,65 
F VLDL-col LDL..col HDL2-col HDL3-col VLDL-TG LDL.TG HDL2-TG HDL3-TG VLDL-Fl LDL-Fl HDL2-FL HDL3-FL VLDL.PT LDL-I'T HDL2-I'T HDL3-PT 
(%} {%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) 
9 8,8 39,44 13,35 10,4 59,33 8,86 5,3 3,9 17,07 24,22 27,38 22,08 14,8 27,48 53,97 63,62 
10 6,28 37,98 13,95 44,13 8,42 4,25 14,77 24,64 28,39 34,82 28,95 53,41 
11 8,53 45,66 15,83 13,1 58,11 5,31 2,85 2,28 13,67 25,64 27,56 20,39 19,68 23,39 53,76 64,23 
12 4,33 33,48 16,56 7,21 50,52 7,05 3 0,96 17,76 25,27 38,89 18,19 27,39 34,21 41,55 73,63 
13 8,26 28,34 14,42 7,87 63,63 9,51 4,74 2,64 15,07 22,17 25,34 24,76 13,04 39,98 55,49 64,74 
14 7,29 31,32 17,5 9,13 42,39 6,84 3 1,74 17,24 26,7 31,36 16,17 33,07 35,13 48,14 72,96 
15 5,89 37,39 15,93 9,16 65,72 6,28 2,97 2,2 15,42 23,12 26,48 25,34 12,97 33,2 54,63 63,3 
16 5,48 37 15,97 9,11 58,02 6,39 2,4 1,22 13,62 27,24 30,15 21,98 22,87 29,37 51,49 67,69 
NF = não fumantes; F =fumantes 
COL =colesterol; TG = triglicérides; FL = fosfolípides; PT = proteínas 
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